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Osteosarcopenia:
Pathogenesis, Diagnosis and Therapeutic Approaches
Osteosarcopenia was identified as a separate syndrome in 2009, and is defined as a combination of sarcopenia and osteopenia/osteoporosis. 
Osteosarcopenia develops mainly in old age, leads to a decrease in quality of life, an increased risk of falls and low-traumatic fractures. Patients 
with osteosarcopenia have worse indicators of physical functions, compared with people suffering from only one of the components of the syndrome. 
An important role in the osteosarcopenia prevention is played by the lifestyle of patients, Adherence to diet with the consumption of adequate 
amount of protein, physical activity and preventive prescription of calcium and vitamin D are important for osteosarcopenia prevention. The article 
summarizes data on the prevalence, pathogenesis and risk factors of osteosarcopenia, provides diagnostic criteria for the disease and discusses 
therapeutic approaches.
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Введение
Увеличение средней продолжительности жизни на-
селения планеты приводит к повышению распространен-
ности заболеваний, связанных со старением организма. 
Саркопения и остеопения/остеопороз представляют со-
бой хронические заболевания, которые часто диагности-
руются у ослабленных пожилых пациентов.
Термин «саркопения» был предложен в 1988 г. для обо-
значения дефицита мышечной массы [1]. В 2009 г. созда-
на Европейская рабочая группа по изучению саркопении 
у пожилых людей (European Working Group on Sarcopenia 
in Older People, EWGSOP), которая в 2010 г. выпустила 
консенсус по диагностике заболевания, где саркопения 
рассматривалась в аспекте уменьшения не только мышеч-
ной массы, но и мышечной силы [2]. Спустя 10 лет с уче-
том имеющихся результатов исследований некоторые 
положения были пересмотрены. Так, было изменено само 
определение саркопении: «прогрессирующее и генерали-
зованное заболевание скелетных мышц, которое связано 
с повышением вероятности неблагоприятных событий, 
включая падения, переломы, ограничение физических 
возможностей и смерть» [3]. На первый план теперь вы-
ходит оценка именно мышечной силы как лучшего про-
гностического фактора неблагоприятных исходов. 
Остеопороз — системное заболевание скелета, харак-
теризующееся снижением костной массы, нарушением 
микроархитектоники костной ткани и, как следствие, 
переломами при минимальной травме [4]. Дифферен-
циальная диагностика между остеопенией и остеопоро-
зом основывается на результатах остеоденситометрии, 
при которой значения Т-критерия от –1,0 до –2,5 SD 
относятся к остеопении, а –2,5 SD и менее рассматрива-
ются как остеопороз.
Саркопения и остеопения имеют общие факторы 
риска и механизмы развития, что связано с наличием 
взаимосвязи между мио- и остеогенезом. Концепция 
«костно-мышечной единицы» естественным образом 
предполагает, что нарушение функции одного из зве-
ньев этого комплекса неизбежно сказывается на другом. 
В связи с этим геронтологами Нилом Бинкли и Бьорном 
Бюрингом в 2009 г. был предложен новый термин — 
«остеосаркопения», обозначающий сочетание проявле-
ний обоих патологических состояний: низкотравмати-
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ческие переломы, возникающие при падениях, которые 
происходят вследствие ослабленности возрастными из-
менениями скелетной мускулатуры [5]. Пожилые люди 
с остеосаркопенией имеют худшие показатели физиче-
ских функций и больше подвержены переломам, кроме 
того, смертность у них выше по сравнению с лицами, 
страдающими лишь одним из компонентов синдрома [6]. 
Следовательно, для профилактики развития переломов 
необходима оценка мышечной силы и массы для исклю-
чения саркопении, а при выявлении остеосаркопении 
лечение должно быть направлено как на укрепление ске-
лета, так и на развитие мышц.
Эпидемиология
Набор пика костной массы происходит к 30 годам, по-
сле чего отмечается постепенное снижение минеральной 
плотности костной ткани (МПК). Подсчитано, что с 30 
до 70 лет потеря костной массы может составлять 30%, 
причем более серьезные изменения происходят у женщин 
в постменопаузе [7]. Согласно данным Национального 
исследования здоровья и питания III (NHANES III), 
в США насчитывается более 40 млн людей с остеопенией 
[8], подобная распространенность наблюдается и в Рос-
сии — около 20 млн человек [9]. В отличие от костной, 
мышечная масса достигает своего пика раньше — в воз-
расте около 25 лет. К 50 годам она уменьшается при-
мерно на 5%, после чего ежегодная потеря составляет 
1–2%, что в итоге к 80 годам приводит к уменьшению 
мышечной массы на 30% [10]. Предполагается, что рас-
пространенность саркопении с клинически значимыми 
проявлениями составляет 13% у лиц в возрасте 60–70 лет 
и 50% у лиц старше 80 лет [2]. EWGSOP было подсчитано, 
что распространенность данного заболевания среди насе-
ления составляет до 33% [11]. Таким образом, саркопения 
(отвечающая диагностическим критериям — см. раздел 
«Диагностика») в настоящее время затрагивает около 
50 млн человек во всем мире и в течение следующих 40 лет 
может развиться у более чем 200 млн [2]. 
Остеосаркопения — недавно введенное понятие, 
поэтому сравнительно мало исследований, оцениваю-
щих ее эпидемиологию. В Италии было установлено, 
что из 300 женщин с переломами у 58% имелась сарко-
пения [12]. В другом исследовании, проведенном в Ве-
ликобритании, было показано, что у женщин в постме-
нопаузе распространенность саркопении составляла 25% 
среди пациенток с остеопенией и 50% — среди пациенток 
с остеопорозом [6].
Патофизиология
В развитии остеосаркопении главную роль, конечно, 
играют возрастные изменения в костной и мышечной 
тканях. Тем не менее имеются и другие факторы риска 
(табл. 1), которые могут усугублять течение остеосарко-
пении, поэтому их необходимо учитывать при подборе 
терапии [13]. Так, например, женский пол предраспо-
лагает к развитию остеосаркопении. Это связано с тем, 
что мужчины к 30 годам набирают более высокий пик 
как костной (на 25%), так и мышечной (на 40%) массы, 
при этом мышечная сила мужчин на 60% больше по срав-
нению с женщинами. Более высокая МПК объясняется 
антропометрическими параметрами: мужчины в среднем 
на 8% выше женщин, их кости крупнее, что влияет 
на результаты денситометрического исследования [14]. 
Снижение уровня половых гормонов в пожилом воз-
расте как у женщин, так и мужчин является фактором 
развития остеосаркопении [15]. Так, тестостерон за счет 
воздействия на фибробласты посредством активации ин-
сулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1) и частичного 
влияния на дофаминергические рецепторы способствует 
повышению мышечной и соответственно костной массы 
[16]. Эстрогены также способствуют возрастанию МПК 
за счет увеличения преимущественно кортикальной кост-
ной ткани. Поэтому восполнение дефицита половых 
гормонов рассматривается в качестве одной из стратегий 
профилактики остеосаркопении.
Выделяют первичную остеосаркопению, связанную со 
старением организма, и вторичную вследствие наличия 
системных заболеваний (ХОБЛ, ВИЧ-инфекция и др.), 
которая может развиваться у лиц молодого возраста. 
К наиболее частым причинам вторичной остеосарко-
пении относятся прием глюкокортикоидных гормонов 
и сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа). Патогенетические 
Таблица 1. Факторы риска остеосаркопении
Остеопороз (остеопения) Саркопения Остеопороз + саркопения











Генетическая предрасположенность и другие 
факторы, связанные с наследственностью.
Низкая масса тела.
Ожирение.




Низкое потребление продуктов с достаточным 
содержанием кальция и белка.




Низкий уровень гормона роста.
Ревматоидный артрит.
Хроническая болезнь почек.




The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
механизмы влияния данных патологических состояний 
до конца не изучены и представляют особый интерес 
для научных изысканий. Остеосаркопения — мульти-
факторное заболевание, развивающееся вследствие па-
тологических механических, эндокринных, паракрин-
ных воздействий на костно-мышечную единицу. Среди 
гормональных факторов важную роль играют ИФР-1, 
половые гормоны, витамин D, изменение концентрации 
которых рассматривается в качестве звеньев патогенеза. 
Например, соматотропный гормон (СТГ) и ИФР-1 яв-
ляются ключевыми регуляторами роста костей и мышц, 
опосредуя свои эффекты через несколько сигнальных 
путей, в связи с чем терапия гормоном роста рассма-
тривалась в качестве метода лечения остеосаркопении. 
Кроме того, проводились пилотные исследования экс-
прессии генов с изучением эпигенетических механизмов 
патогенеза при эндокринных заболеваниях: акромегалии 
(характеризующейся избытком СТГ и ИФР-1) и болезни 
Иценко–Кушинга (которая рассматривалась как модель 
глюкокортикоидного остеопороза) [17, 18]. У пациентов 
с данными патологиями также изучалось содержание гор-
моноподобных соединений (фактора роста фибробластов 
23 (ФРФ23), остеокальцина, иризина, интерлейкина 6 
(ИЛ-6), декорина, миостатина), продуцируемых костной 
и мышечной тканью [19]. Подобных работ как при пер-
вичной, так и вторичной остесаркопении с каждым годом 
становится все больше, что в будущем, вероятно, по-
зволит подробно объяснить пути взаимодействия между 
мио- и остеогенезом.
Сниженная физическая активность является доказан-
ным фактором риска как остеопороза, так и саркопении 
у пожилых пациентов [20]. Это связано с тем, что при мы-
шечных сокращениях, помимо увеличения мышечной 
массы, происходит ряд других важных изменений, в пер-
вую очередь в гуморальной регуляции костного ремоде-
лирования: благодаря выделению в кровоток ИЛ-6 проис-
ходит активация остеокальцина, и наоборот, выделение 
костной тканью биоактивного остеокальцина вызывает 
повышение секреции миоцитами ИЛ-6, усиливает по-
требление глюкозы и свободных жирных кислот мышца-
ми и, как следствие, индуцирует гипертрофию мышечных 
волокон [21]. Кроме того, растяжение коллагеновых во-
локон и надкостницы, изменение механического давле-
ния (даже незначительное) на различные участки скелета 
и интенсивности кровоснабжения в подвергаемых на-
грузке костях также оказывают влияние на обменные 
и репаративные процессы в костной и мышечной тканях 
[22–24]. С возрастом физическая активность, как прави-
ло, снижается, и большую часть времени пожилые паци-
енты ведут сидячий образ жизни. Кроме того, снижается 
калорийность рациона питания, уменьшается потребле-
ние белка, часто отмечается дефицит витамина D, что со-
вокупно и по отдельности способствует снижению мы-
шечной и костной массы. Также необходимо учитывать 
и негативное влияние потребление алкоголя и курения 
на мышечную и костную ткани [25].
Диагностика
Диагностика остеосаркопении в целом не представля-
ет особой сложности, так как заключается в подтвержде-
нии одновременного наличия у пациента обеих составля-
ющих — остеопороза (остеопении) и саркопении.
Остеопения и остеопороз устанавливаются в соот-
ветствии с критериями ВОЗ в ходе проведения рентге-
новской остеоденситометрии по отклонениям значений 
Т-критерия МПК от среднего значения для молодых 
здоровых лиц ≤ –1,0SD для остеопении и ≤ –2,5SD 
для остеопороза соответственно [26]. Кроме того, 
к критериям диагностики остеопороза помимо сниже-
ния МПК относят наличие патологических переломов 
крупных костей скелета (тел позвонков, проксимального 
отдела бедренной кости, дистального отдела предплечья, 
хирургической шейки плечевой кости) и/или высокую 
индивидуальную 10-летнюю вероятность основных пато-
логических переломов (согласно алгоритму FRAX®) [4].
Саркопения же представляет собой прогрессирую-
щее патологическое снижение силы и массы скелетных 
мышц, которое превышает ожидаемое в процессе старе-
ния организма. Для скрининга саркопении используются 
опросник SARC-F (из пяти вопросов) или формула Ишии 
[27], включающая в себя возраст, окружность голени 
в области максимальной толщины икроножной мышцы 
и силу сжатия кисти.
Критериям диагностики саркопении являются:
1) низкая мышечная сила — оценивается по силе сжатия 
кисти с помощью динамометра (пороговое значение 
для подтверждения снижения мышечной силы — 
менее 27 кг (или деканьютонов для некоторых ди-
намометров) для мужчин и менее 16 кг для женщин) 
или по результатам теста подъема со стула (затрачива-
ние более >15 с на пять вставаний);
2) снижение мышечной массы — оценивается путем из-
мерения мышечной массы конечностей с помощью 
двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии 
(остеоденситометрии). Пороговое значение — менее 
20 кг для мужчин и менее 15 кг для женщин;
3) снижение функциональных возможностей — оценива-
ется по скорости ходьбы (устанавливается при значе-
нии ≤0,8 м/с), по краткой батарее тестов физического 
функционирования — КБТФФ (при соответствии 8 п. 
и менее), по тесту «встань и иди» на время (затрачи-
вание 20 с и более), по ходьбе на 400 м (6 мин и более 
(незавершение теста в заданное время)).
Диагноз может быть установлен, если имеются два 
и более указанных признака [3]. Для измерения этих 
параметров в настоящее время используются различные 
инструменты: функциональные тесты, инструменталь-
ные методы, опросники (табл. 2). EWGSOP также пред-
лагает алгоритм для диагностики и определения тяжести 
саркопении (рис. 1), который представляется достаточно 
удобным для использования в рутинной клинической 
практике, а также рекомендуется для применения в на-
учных исследованиях [3].
Немедикаментозная терапия
Набор пика костной массы детерминирован генети-
чески, в то время как потеря костной и мышечной массы 
связана с факторами окружающей среды. Из них особен-
но хорошо изучено негативное влияние употребления 
алкоголя и курения. В настоящее время убедительных 
данных о положительном эффекте от прекращения куре-
ния не получено, однако по результатам метаанализа спу-
стя 10 лет отмечалось снижение риска перелома шейки 
бедренной кости [28].
В рамках немедикаментозного лечения остеосаркопе-
нии основное место занимают рекомендации по питанию 
и физической активности. Было выяснено, что физиче-
ские упражнения являются стимулом для синтеза белков 
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мышечной ткани, а регулярная физическая активность 
не менее трех раз в неделю в течение, как минимум, 
20 мин может значительно повысить мышечную и кост-
ную массу, увеличить мышечную силу, предотвращая 
падения и переломы у пожилых людей [11, 29]. Вместе 
с тем адекватное потребление кальция, витамина D, белка 
представляется важным в лечении пациентов как с остео-
пенией, так и с саркопенией. 
В отношении оптимального потребления кальция 
для профилактики потери МПК и роли дефицита каль-
ция в патогенезе остеопороза долгое время велись дискус-
сии. Действительно независимо от возраста избыточное 
Таблица 2. Клинические методы для измерения мышечной силы, мышечной массы и функциональных возможностей при саркопении 




Тест с подъемом со стула
Мышечная масса (качество мышечной ткани)
Мышечная масса конечностей по результатам денситометрии.
Мышечная масса тела, рассчитанная при биоимпедансометрии.




Рис. 1. Саркопения: алгоритм EWGSOP2 для скрининга, диагностики и количественной оценки тяжести в клинической практике 
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потребление кальция способствует повышению МПК, 
однако не обязательно приводит к снижению риска пере-
ломов и может вызывать развитие мочекаменной болезни 
[30]. Для пожилых людей суточная норма потребления 
кальция составляет 1000–1200 мг [4, 13]. Как правило, 
с едой пожилые люди получают около 750 мг/сут, поэтому 
в таких случаях рекомендуется добавление пероральных 
препаратов кальция в дозе 500 мг/сут [13].
Витамин D играет одну из ключевых ролей в метабо-
лизме костей и скелетных мышц. Однако среди пожилых 
пациентов очень часто встречается дефицит витамина D, 
что обусловлено низкой инсоляцией, снижением функции 
почек и недостаточным потреблением витамина D с про-
дуктами питания. У таких пациентов отмечен более высо-
кий риск падений и переломов, что связано со снижением 
мышечной силы и МПК. Употребление 700–800 МЕ ви-
тамина D (колекальциферол) в сутки ассоциировано с по-
нижением риска падений, переломов бедра и смертности 
[31]. На сегодняшний день рекомендуется компенсация 
дефицита витамина D с поддержанием его уровня в крови 
≥30 нг/мл, при этом профилактические дозы колекальци-
ферола составляют 1000–2000 МЕ/сут [32].
Кроме перечисленного, для достижения терапевтиче-
ского эффекта у пожилых пациентов важно адекватное 
потребление белка. Известно, что потребление животного 
белка более 0,8 мг/кг массы тела в день усиливает анабо-
лизм мышечного белка, а также защищает от потери кост-
ной и мышечной массы. Белок, получаемый с продуктами 
питания, способствует увеличению реабсорбции кальция, 
снижению паратиреоидного гормона и увеличению вы-
работки ИФР-1 [33]. Существуют особые клинические 
ситуации, например травмы, синдром мальабсорбции, 
хирургические вмешательства (особенно на желудочно-
кишечном тракте), при которых потеря белка непроиз-
вольно повышается. В таких случаях можно утверждать, 
что потребность в белке для пожилых людей должна быть 
выше, чем обычно. Однако необходимо помнить, что вы-
сокобелковая диета может способствовать снижению ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) и развитию мо-
чекаменной болезни у предрасположенных лиц. Также 
пациентам с прогрессирующим снижением СКФ часто 
рекомендуется ограничение белка с пищей. В настоящее 
время Европейская ассоциация по изучению клиниче-
ских и экономических аспектов остеопороза (ESCEO) 
рекомендует потребление белка с продуктами питания 
от 1,0 до 1,2 г/кг массы тела в день, что соответствует 
20–25 г белка в каждый прием пищи [34]. Согласно реко-
мендациям Европейского общества клинического пита-
ния и метаболизма (ESPEN) и Исследовательской группы 
PROT-AGE, суточная потребность в белке для лиц пожи-
лого возраста составляет 1,2–1,5 г/кг массы тела в день, 
а для пациентов с недостаточным питанием — свыше 
2  г/ кг массы тела в день [35].
Возможности медикаментозной терапии 
остеосаркопении
Медикаментозное лечение остеосаркопении явля-
ется новой областью для применения лекарственных 
препаратов. В связи с новизной выделенного заболева-
ния в настоящее время имеется мало клинических ис-
следований по препаратам, направленным на лечение 
остеосаркопении. Тем не менее такие работы ведутся, 
и с каждым годом их становится все больше. Далее пред-
ставлены основные лекарственные препараты, которые 
показали двойное влияние — как на прибавку МПК, так 
и на увеличение мышечной силы и потенциально могут 
использоваться для лечения остеосаркопении. Более того, 
ведутся клинические испытания фармакологических пре-
паратов, созданных непосредственно для лечения нового 
синдромокомплекса.
Деносумаб
Деносумаб представляет собой полное человеческое 
моноклональное антитело к лиганду рецептора актива-
тора ядерного фактора каппа-бета (RANKL). RANKL 
является компонентом основного сигнального пути 
остеокластогенеза — RANKL/RANK/OPG [36]. Блокируя 
RANKL, деносумаб тормозит созревание остеокластов 
и за счет подавления резорбции костной ткани приво-
дит к увеличению МПК [37]. Эффективность терапии 
деносумабом была доказана в исследовании FREEDOM, 
в котором женщины с постменопаузальным остеопоро-
зом на протяжении 36 мес получали деносумаб в дозе 
60 мг 1 раз в 6 мес. Согласно результатам исследования, 
лечение деносумабом снижало риск как позвоночных, 
так и внепозвоночных патологических переломов, в том 
числе переломов шейки бедренной кости [38]. Вместе 
с тем было отмечено, что в группе пациентов, получавших 
деносумаб, наблюдалось меньшее количество падений 
(4,5%), чем в группе сравнения (5,7%) (р = 0,02) [38].
При изучении на крысах высокий уровень экспрессии 
RANKL приводил не только к потере МПК, но и к на-
рушению мышечной структуры и силы. Данные изме-
нения связаны с прежде всего с увеличением секреции 
в мышцах Ptp–RG и миостатина. Однако повышение их 
уровня не настолько выражено, как при мышечной дис-
трофии [39], что позволяет предположить наличие других 
механизмов в развитии остеосаркопении. Деносумаб спо-
собствовал нивелированию перечисленных изменений 
не только у крыс с гиперэкспрессией RANKL, но и в мы-
шиной модели остеосаркопении, что доказывает участие 
сигнального пути RANKL/RANK/OPG в снижении мы-
шечной силы [40].
У людей положительное влияние деносумаба на функ-
цию скелетных мышц впервые было отмечено при мы-
шечной дистрофии [41]. В недавнем исследовании было 
показано, что у женщин с постменопаузальным остеопо-
розом в сочетании с мышечной слабостью, которые по-
лучали лечение деносумабом более трех лет, отмечалось 
увеличение мышечной силы, что коррелировало с повы-
шением МПК [40]. Следует отметить, что в группе срав-
нения на фоне лечения бисфосфонатами взаимосвязи 
между мышечной силой и МПК не отмечалось. Вероятнее 
всего, влияние деносумаба на мышечную ткань происхо-
дит параллельно с антирезорбтивным действием в кост-
ной ткани и не является следствием замедления костного 
ремоделирования [40]. Данное специфическое действие 
деносумаба на мышцы, по-видимому, способствует сни-
жению числа падений, что наблюдалось в исследовании 
FREEDOM.
Таким образом, помимо лечения остеопороза деносу-
маб может рассматриваться в качестве терапии саркопе-
нии и, следовательно, использоваться при остеосаркопе-
нии. Тем не менее необходимы дальнейшие исследования 
по изучению непосредственного влияния деносумаба 
на мышечную ткань и ее функции.
Препараты тестостерона
Снижение уровня тестостерона с возрастом рассма-
тривается как одна из причин развития остеосаркопении 
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[42]. Влияние тестостерона на костное ремоделирование 
осуществляется опосредованно, через преобразование 
тестостерона в эстрадиол [43], способствуя минерали-
зации костной ткани и увеличению ее прочности [42], 
в то время как увеличение мышечной силы происходит 
за счет повышения синтеза белка [44], а также акти-
вирования бета-катенина в миоцитах с последующим 
усилением миогенеза [45]. Исследование эффектив-
ности препаратов тестостерона при остеосаркопении 
не проводилось, однако известны их положительные 
эффекты отдельно на МПК и мышечную силу у муж-
чин с гипогонадизмом [46]. Известно, что в низких до-
зах препараты тестостерона способствуют увеличению 
мышечной массы [47], а в более высоких дозах повы-
шают и мышечную силу [46], причем как у мужчин, так 
и у женщин [48]. В 2019 г. опубликованы результаты 
клинического исследования применения препаратов те-
стостерона у пожилых мужчин, согласно результатам 
которого на фоне года лечения препаратами тестосте-
рона отмечалось статистически значимое повышение 
минеральной плотности трабекулярной костной ткани, 
однако для изучения влияния тестостерона на сниже-
ние риска переломов необходимо более длительное на-
блюдение [49]. Кроме того, отмечены положительные 
эффекты терапии тестостероном на повышение мобиль-
ности пациентов, тем не менее снижения риска падений 
выявлено не было [50]. Таким образом, на основании 
имеющихся в настоящее время данных нельзя однознач-
но сказать об эффективности использования препаратов 
тестостерона в качестве монотерапии остеосаркопении, 
так как долгосрочные эффекты не изучены.
Селективные модуляторы андрогенных
рецепторов
Селективные модуляторы андрогенных рецепторов 
(SARM), в отличие от тестостерона, с различной чувстви-
тельностью связываются с андрогенными рецепторами, 
обладают выраженным анаболическим эффектом пре-
имущественно в мышечной и костной тканях, не влияя 
при этом на предстательную железу у мужчин и не вызы-
вая андрогенизацию у женщин [51]. Первые стероидные 
SARM были разработаны в 1940-х годах, тогда как не-
стероидные синтезированы относительно недавно [52]. 
В связи с тем что SARM потенциально могут исполь-
зоваться спортсменами для улучшения физических по-
казателей, препараты данной группы с января 2008 г. 
запрещены Всемирным антидопинговым агентством 
для применения в спорте.
Нандролон является синтетическим анаболическим 
стероидом, который имеет химическую структуру, схо-
жую с тестостероном, однако обладает умеренной ан-
дрогенной и более сильной анаболической активностью. 
Нандролон способствует увеличению мышечной массы, 
но в исследованиях не было доказано, что препарат повы-
шает мышечную силу [53–55]. Проводилось клиническое 
исследование MK0773 (стероидный SARM) для лечения 
саркопении у пожилых женщин, однако препарат не по-
казал статистически значимого повышения мышечной 
силы по сравнению с плацебо [56]. Исследование было 
прекращено из-за повышения риска развития сердечной 
недостаточности [57].
Препараты из группы нестероидных SARM находят-
ся на различных стадиях клинических исследований. 
LGD-4033 способствовал увеличению мышечной массы 
при исследовании в группе молодых здоровых мужчин 
[58], однако долгосрочные эффекты препарата и его 
влияние на мышечную силу не изучены. Препарат BMS-
564929 находится на стадии доклинических исследова-
ний [57]. Энобосарм показал дозозависимое увеличение 
мышечной массы и расширение физической активности 
у здоровых женщин в постменопаузе и у пожилых муж-
чин [59]. У онкологических больных с кахексией на фоне 
терапии энобосармом отмечался набор мышечной массы, 
который, однако, был статистически незначим по сравне-
нию с плацебо [60].
В целом препараты группы SARM в лечении саркопе-
нии не показали преимуществ перед тестостероном.
Гормон роста 
При физиологическом старении организма уровень 
гормона роста и ИФР-1 снижается [61]. Эффективность 
лечения остеопороза гормоном роста изучалась во многих 
исследованиях, однако на фоне терапии не было отмече-
но прибавки МПК [62]. Его влияние на мышечную ткань 
впервые описано в 1990 г., когда выявили увеличение 
мышечной массы у пожилых мужчин на фоне приема 
препаратов гормона роста [61]. Впоследствии оказалось, 
что гормон роста не повышает мышечную силу у пожилых 
пациентов [63] и при длительном применении вызывает 
развитие таких побочных эффектов, как синдром запяст-
ного канала и гинекомастия [64]. Не было также выявлено 
повышения мышечной силы по данным динамометрии 
у пациентов с акромегалией, несмотря на визуальное уве-
личение мышечной массы [27].
Антитела к миостатину
Миостатин секретируется в мышцах и препятствует 
их избыточному росту [65]. Дефицит миостатина оказы-
вает положительное влияние как на мышцы (вызывая их 
гипертрофию), так и на формирование костной ткани. 
В разработке находится несколько препаратов, которые 
представляют собой антитела к миостатину: стамулу-
маб (MYO-029), ландогрозумаб (LY2495655), тревогрумаб 
(REGN1033) [57]. На мышиной модели антитела к мио-
статину вызывали увеличение мышечной массы и силы 
[66]. Во II фазе клинического исследования у пожилых 
людей (в возрасте старше 75 лет) с падениями в анамнезе 
ландогрозумаб способствовал набору мышечной массы 
и улучшению функциональных показателей мышечной 
силы [67]. Результаты доклинических исследований по-
казали, что антитела к миостатину в сочетании с физи-
ческой нагрузкой положительно влияют и на костную 
ткань, повышая МПК [68].
Альтернативным подходом к блокированию дей-
ствия миостатина является конкурентное связывание 
его рецепторов. В стадии клинических испытаний на-
ходится препарат сотатерцепт (ACE-011) — гибрид-
ный белок рецептора активина IIA, через который 
осуществляет свое действие миостатин. Согласно до-
клиническим исследованиям, он и обладает анаболи-
ческим действием на костную ткань, и способствует 
увеличению мышечной массы [69]. Однако, учитывая 
выявленное положительное влияние препарата на ге-
матологические показатели, в настоящее время прово-
дятся клинические испытания сотатерцепта для лече-
ния бета-талассемии и множественной миеломы [70]. 
Еще один препарат, блокирующий действие миостати-
на, — ACE-083, он прошел I фазу клинических испы-
таний на 58 здоровых женщинах в постменопаузе [71]. 
ACE-083 продемонстрировал статистически значимое 
увеличение мышечной массы, но положительного вли-
яния на силу мышц выявлено не было, в связи с чем 
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исследование препарата в данном направлении было 
завершено (ClinicalTrials.gov). 
Бимаграмаб — моноклональное антитело к рецеп-
торам активина IIA и IIB, изначально разрабатывался 
для лечения миозита, но не показал свою эффектив-
ность в IIb/III-фазах клинического исследования. Вме-
сте с тем было продемонстрировано, что бимаграмаб 
увеличивает объем мышц, мышечную массу и функ-
циональные показатели мышечной силы [72]. Кроме 
того, в клинических исследованиях было выявлено 
снижение жировой массы и инсулинорезистентности 
на фоне терапии препаратом. В настоящее время бима-
грамаб находится во II фазе клинических исследований 
при саркопении, восстановлении после хирургическо-
го лечения перелома бедра и у пациентов с СД 2 типа 
и ожирением (ClinicalTrials.gov).
Все препараты, блокирующие действие миостатина, 
находятся на начальных этапах клинических исследова-
ний, однако некоторые из них уже продемонстрировали 
потенциал в лечении саркопении. Возможности медика-
ментозного воздействия на синтез миостатина, его био-
логическое действие продолжают изучаться, и данное 
направление представляется наиболее перспективным 
для лечения остеосаркопении в будущем.
Грелин
Грелин регулирует массу тела за счет влияния на аппе-
тит и синтез СТГ гипофизом. У онкологических пациен-
тов с кахексией агонист грелина — анаморелин — способ-
ствовал увеличению частоты приемов пищи, мышечной 
массы, но мышечная сила оставалась без изменений [73]. 
Мациморелин — пероральный агонист грелина, в связи 
со стимулирующим действием на секрецию СТГ он ранее 
был одобрен FDA для диагностики дефицита гормона 
роста у взрослых, а в настоящее время проходит клиниче-
ские испытания для лечения кахексии (ClinicalTrials.gov). 
Капроморелин — агонист рецептора грелина — исследо-
вался в группе пожилых пациентов с саркопенией в тече-
ние года [74]. Препарат увеличивал и мышечную массу, 
и мышечную силу по результатам функциональных проб, 
однако исследование было прекращено в связи с недо-
стижением запланированного результата [74]. В целом 
представляется маловероятным, что агонисты грелина бу-
дут оказывать существенное влияние на функцию мышц 
у пациентов с саркопенией.
Активаторы быстрого скелетно-мышечного 
тропонина
Препараты данной группы нацелены на усиление от-
вета мышечных волокон на сигнал, поступающий от мо-
тонейронов, за счет увеличения временного интервала, 
во время которого кальций связывается с тропониновым 
комплексом [57]. Тирасемтив — первый подобный пре-
парат, проходил клинические исследования у пациентов 
с боковым амиотрофическим склерозом, однако не по-
казал достаточного эффекта, в связи с чем его дальней-
шее изучение прекратилось. Препарат второго поколе-
ния — релдеземтив (CK-2127107) — продемонстрировал 
лучшую переносимость и эффективность, чем его пред-
шественник, и находится во II фазе клинических ис-
следований у пациентов с боковым амиотрофическим 
склерозом, со спинальной мышечной атрофией, с хро-
нической обструктивной болезнью легких и у пожилых 
людей с ограниченными возможностями передвижения 
(ClinicalTrials.gov).
Заключение
В данной обзорной статье предпринята попытка 
обобщить имеющиеся данные об остеосаркопении. Важ-
но отметить, что остеосаркопения — комбинированный 
гериатрический синдром, имеющий различные нега-
тивные последствия для пациента: в первую очередь это 
повышенный риск падений, патологические переломы, 
снижение качества жизни, ограничение физической 
активности и смертность пациентов. Учитывая высо-
кую вероятность инвалидизации больных и социально-
экономическую нагрузку на общество, необходимы 
своевременные профилактика и диагностика данного 
состояния.
Для обеспечения должного понимания взаимодей-
ствия мио- и остеогенеза и воздействия внешних влияний 
на костно-мышечную единицу необходимо продолжать 
проводить исследования с целью уточнения патогенеза 
заболевания и, исходя из этого, разрабатывать таргетную 
терапию для комбинированного лечения остеопороза 
и саркопении.
В настоящее время наибольший вклад в ведение 
пациентов с подтвержденной остеосаркопенией вносит 
модификация образа жизни: отказ от алкоголя и куре-
ния, расширение физической активности пациентов, 
соблюдение рекомендаций по питанию. Из доступных 
на данный момент в клинической практике лекарствен-
ных препаратов в качестве медикаментозного лечения 
остеосаркопении может рассматриваться деносумаб, 
однако необходимо дальнейшее изучение его влияния 
на мышечную ткань.
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